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Syndromes coronaires aigus 

Toute douleur thoracique est un syndrome coronaire aigu jusqu'a 
preuve du contraire. Les syndromes coronaires aigus avec 
sus-decalage du segment ST sont des urgences diagnostiques 
et therapeutiques; le choix de la technique de reperfusion par 
thrombolyse ou par angioplastie depend du delai entre le debut 
des symptomes et I'arrivee vers la structure adequate. Le diagnostic 
des syndromes coronaires aigus sans sus-decalage du segment ST, 
parfois difficile, repose sur le monitoring de I'ECG, les dosages 
repetes de troponine et le contexte Clinique. 


Meyer Elbaz, Jerome Roncalli * 


I es syndromes coronaires aigus (SCA) regroupent Fen- 
semble des manifestations cliniques autrefois subdivi- 
sees en infarctus du myocarde (transmuraux ou rudi- 
mentaires) et en manifestations angineuses instables 
diversement categorisees. Leur gravite potentielle rend 
urgente la mise en oeuvre du diagnostic et de la therapeu- 
tique adequate. Ils sont la traduction de phenomenes 
thrombotiques survenant le plus souvent, mais non exclu- 
sivement, au regard d’une plaque d’atherome rompue. La 
classification actuelle differencie les syndromes coro- 
naires aigus associes a un sus-decalage du segment ST 
(SCA ST +) qui necessitent la mise en route rapide d’une 
therapeutique de reperfusion, et les SCA sans sus-deca- 
lage du segment ST (SCA non- ST ; associes ou non a une 
elevation de la troponine). La categorie des syndromes 
coronariens aigus sans sus-decalage de ST integre des 
pathologies coronariennes authentifiees par les explora- 
tions complementaires, mais aussi des manifestations cli- 
niques dont la preuve de Forigine coronarienne n’est pas 
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IlL'Mll Plus les plaques d'atherome sont instables 
et compliquees d'une thrombose, plus leur composition 
est riche en composes cellulaires et lipidiques. 


apportee. Les recommandations internationales des 
societes savantes (europeennes ESC, americaines ACC- 
AHA) et les conferences d’experts (Haute Autorite de 
sante) donnent des schemas d’ application diagnostiques 
et therapeutiques. 14 
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MALADIE DES CORONAIRES SYNDROMES CQRQN AIRES A1GUS 



lil'MHJ Schema d'evolution et de 
complication d'une plaque d'atherome. 

Les processus thrombotiques peuvent 
etre asymptomatiques ou 
symptomatiques. L'occlusion du 
vaisseau peut etre totale, responsable 
d'un SCA ST+ ou partielle, responsable 
d'un SCA non-ST, voire asymptomatique 
( v. fiq 2B). L'incorporation du thrombus 
dans la plaque d'atherome participe 
a sa proqression stenosante. 

SCA : syndrome coronaire aiqu. 




SCA avec sus-decalage de ST 



SCA sans sus-decalage de ST 



Asymptomatique 


Aspect en echographie endocoronaire et relation entre I'electrocardiogramme et la Clinique. 


PHYSIOPATHOLOGIE ET EPIDEMIOLOGIE 


Les pathologies coronariennes (fig. 1 et 2) sont revelees 
dans plus de 50 % des cas par la survenue d’un syndrome 
coronaire aigu inopine : douleur thoracique accompagnee 
ou non d’une modification de I’electrocardiogramme 
(ECG) et d’une ascension des enzymes cardiaques (la 
troponine est actuellement la reference). 

Dans les pays occidentaux (Etats-Unis, Europe de 
l’Ouest), on observe une diminution de la frequence des 
SCA ST + (anciennement denommes infarctus du myo- 
carde transmuraux) et, au contraire, une augmentation de 
la frequence relative des SCA non-ST (angor instable, 
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infarctus non transmuraux. . .). Actuellement en France, 
70% des syndromes coronaires aigus recenses sont des 
SCA non-ST dont les caracteristiques peuvent poser des 
problemes diagnostiques et therapeutiques (donnees 
issues du registre frangais multicentrique 5 FAST MI). Au 
plan de la physiopathologie, les syndromes coronariens 
aigus se caracterisent par une thrombose coronarienne qui 
peut etre totalement occlusive ou partielle. Une part des 
manifestations symptomatiques est la consequence d’em- 
boles coronariens distaux a partir de thrombus parietaux. 
Le role majeur de la thrombose dans la survenue des 
manifestations symptomatiques rend compte de l’impor- 
tance therapeutique des agents antiagregants et anti- 
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coagulants. En cas de thrombose occlusive totale et per- 
manente, la reperfusion (chimique par thrombolyse, ou 
mecanique par angioplastie) doit retablir le flux arteriel. II 
est classique de dire que les phenomenes thrombotiques 
surviennent apres rupture de plaque d’atherome, appelee 
plaque vulnerable. En fait, les mecanismes d’erosion endo- 
theliale, d’hemorragies-dissection de plaque sont egale- 
ment frequents. Les plaques aptes a se rompre sont le plus 
frequemment des plaques moderement evoluees et peu 
stenosantes mais riches en contenu cellulaire et hpidique. 

DEFINITIONS 


Les syndromes coronaires aigus se caracterisent 6 par la sur- 
venue brutale d’une douleur thoracique dont fintensite et 
la duree sont variables, d’eventuelles modifications du seg- 
ment ST observees sur le trace ECG et generalement par 
une ascension de la troponine, consideree actuellement 
comme fenzyme cardiaque de reference pour le diagnostic. 
Aucun de ces elements diagnostiques nest obligatoirement 
retrouve. Certains patients peuvent avoir un syndrome 
coronaire aigu sans douleur thoracique (ischemie myocar- 
dique silencieuse, frequente chez les patients diabetiques). 
La modification du segment ST peut etre ab sente ou transi- 
toire. Dans certains syndromes coronaires aigus, il n y a pas 
d’elevation de la troponine, rendant le diagnostic difficile. 



I EST N 



VEA 



)• Les syndromes coronaires aigus sont pour une part cruciale 
en relation avec un phenomene thrombotique. 

)• Toute douleur thoracique est un syndrome coronaire aigu 
jusqu'a preuve du contraire. 

En fonction des modifications de I'electrocardiogramme, sont 
differences les syndromes coronaires aigus avec sus-decalage 
du segment ST (ST +) et sans sus-decalage du segment ST 
(non-ST). 

)• Dans cette derniere categorie, le monitoring ECG et les 
dosages repetes de troponine sont essentiels pour confirmer 
le diagnostic. En cas d'elevation de troponine, il s'agit de 
syndromes coronaires aigus non-ST troponine +. Dans les cas 
oil la troponine reste en dessous du seuil de positivite, on 
parle de syndromes coronaires aigus troponine -. 

Les syndromes coronaires aigus non-ST troponine + 
necessitent la mise en route d'un traitement antiagregant 
plaquettaire et anticoagulant. L'exploration des arteres 
coronaires est generalement realisee de fagon semi-differee 
dans les 72 heures. 

)• Les syndromes coronaires aigus non-ST troponine - regroupent 
d'authentiques syndromes coronariens et des diagnostics 
differentials divers. 


ORIENTATION PAR LE SAMU D'UN PATIENT AYANT UNE SUSPICION DE SCA 



UllilLU Recommandations HAS de prise en charge des syndromes coronaires aigus. 
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MALADIE DES CORONAIRES SYNDROMES CQRQN AIRES AIGUS 


Par convention, les syndromes coronaires aigus sont 
repartis en deux categories : 

- SCA ST + urgence diagnostique et therapeutique; 

- SCA non- ST, voire sans modification ECG ; ils se subdi- 
visent en fonction de l’elevation de la troponine en : 

• SCA non- ST troponine + (l’elevation de la troponine 
plasmatique au-dela du seuil de normalite rend le diag- 
nostic positif d’origine coronarienne quasiment formel; le 
traitement medical doit etre mis en oeuvre rapidement et 
l’exploration des arteres coronaires discutee) ; 

• SCA non- ST troponine 

Les SCA non- ST sans elevation de la troponine ne sont 
generalement pas des urgences therapeutiques, mais 
posent un probleme diagnostique (quelles explorations 
doit-on mettre en route pour affirmer ou infirmer l’ori- 
gine coronarienne? Quelle est la place de l’epreuve d’ef- 
fort, de la scintigraphie myocardique, de l’echographie de 
stress, voire de la coronarotomodensitometrie ?). II s’agit 
de patients ayant eu une douleur thoracique plus ou 
moins typique non accompagnee de modifications elec- 
triques ou enzymatiques. Dans plus de 70 % des cas, apres 
realisation des explorations adequates, il s’avere que le 
diagnostic de syndrome coronaire aigu est infirme et qu’il 
s’agit d’un diagnostic differentiel (atteinte digestive, 
pleuropulmonaire, parietale. . .). 


DIAGNOSTIC ET CONDUITE A TENIR 


Devant une douleur thoracique, l’etiologie coronarienne 
(fig. 3 a 6) doit etre suspectee en raison du risque vital et 
fonctionnel pour le patient. Plusieurs cas de figure doi- 
vent etre consideres, dont nous ne decrirons que les plus 
frequents. 

Syndrome coronaire aigu ST + 

Devant une douleur thoracique prolongee (15 a 
30 min ou plus), le praticien contacte par le patient 
(conventionnellement appele premier contact medical) 
[medecin generaliste, cardiologue, regulateur SAMU, 
medecin pompier] doit assurer un transfert medicalise 
rapide vers une structure qui doit, si le diagnostic est 
confirme, pos seder un plateau de cardiologie interven- 
tionnelle (fig. 3). II s’agit en effet le plus souvent d’un SCA 
ST + (urgence vitale). L’ambulance medicalisee (en 
France, structures SMUR en general) se rend au domicile 
du patient, confirme le diagnostic par l’ECG, met en route 
la therapeutique appropriee (antiagregants plaquettaires, 
titration de morphine, anticoagulants injectables). La 
decision concernant la therapeutique de reperfusion 
(thrombolyse ou angioplastie primaire) doit etre prise 
rapidement (fig. 4). 



EBE1 Notion de delais et choix de la technique de reperfusion entre angioplastie ou thrombolyse. Les delais a prendre 
en compte sont les delais entre le debut des symptomes et le premier contact medical, le delai d'arrivee de I'ambulance 
et le temps prevu du transport vers la structure adequate la plus proche. Enfin, le delai de mise en route d'une eventuelle 
angioplastie. 
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Tout SCA ST + ayant debute dans les 12 heures doit 
beneficier d’une technique de reperfusion (recommanda- 
tion 1-A) [fig. 5], qui doit etre aussi precoce que possible 
(dans l’ideal, dans les 3 premieres heures, appelees golden 
hours). 78 

En effet, le pronostic de survie a distance est condi- 
tionne par la mise en oeuvre rapide de la desobstruction 
arterielle. Une etude 9 a montre que le risque relatif de 
mortalite au decours d’une angioplastie primaire reafisee 
dans le SCA ST + augmentait de 7,5 % pour chaque 
30 minutes de retard a la prise en charge. 

En fonction du delai entre le debut de la douleur et la 
prise en charge medicalisee, le patient est oriente vers un 
centre interventionnel pour realisation d’une angioplastie 
dite « primaire » ou beneficie d’une thrombolyse, si possi- 
ble des la phase prehospitaliere. De nombreux essais et 
meta-analyses ont montre une superiorite de l’angioplas- 
tie primaire sur la thrombolyse intraveineuse. 10, 11 Nean- 
moins, l’opposition de ces deux techniques n’est 
aujourd’hui plus de mise. La thrombolyse peut etre mise 
en route au lit du malade, permettant un gain de temps. 
Elle ne contre-indique pas l’angioplastie de complement, 
meme si le risque hemorragique est accru. Les agents 
thrombolytiques actuellement utilises sont des agents 
recombinants utilises par voie intraveineuse sous forme de 


bolus en association aux anticoagulants et antiagregants. 

L’angioplastie necessite un transfert et une mise en 
route qui accroissent les delais. De plus, de nombreuses 
etudes ont demontre toute l’importance du volume du 
centre interventionnel et de l’experience du cardiologue 
dans l’obtention d’un resultat satisfaisant. Le choix de la 
thrombolyse, de l’angioplastie ou d’une attitude combi- 
nee est bien codifie. 12 

Si la douleur a debute dans les 3 heures precedentes, 
l’angioplastie et la thrombolyse sont considerees comme 
des choix equivalents (donnees issues entre autres de 
l’essai randomise frangais CAPTIM). 13 ’ 14 

Au-dela de 3 heures, l’angioplastie est consideree 
comme la therapeutique de premiere intention si sa mise 
en oeuvre peut etre reafisee dans les 90 minutes apres le 
debut de la prise en charge (temps incluant le transfert 
entre le domicile et la structure medicale d’accueil et la 
realisation du geste). Dans le cas ou il ne serait pas possi- 
ble de tenir ces delais, il est recommande, en l’absence de 
contre-indication, de mettre en oeuvre une thrombolyse. 
Dans le cas d’une thrombolyse realisee sans criteres cli- 
niques et/ou electriques de reperfusion, il est recom- 
mande de realiser une angioplastie dite « de sauvetage ». 
Si la thrombolyse est un succes, l’angioplastie eventuelle 
est reafisee de fagon differee. 



* le delai porte a porte cardio doit s'integrer dans le delai global de prise en charge qui ne doit pas etre superieur a 90 minutes. TL : thrombolyse ; 
APL : angioplastie ; Cl : contre-indication 


UMilJ Schema de prise en charge des syndromes coronaires aigus ST+ issu de la conference de consensus SFC/SFMU. 

Le choix de la therapeutique de reperfusion depend du delai de prise en charge par rapport au debut de la douleur et du temps 
de transfert et de realisation de I'angioplastie. Moins de 3 heures apres le debut de la douleur : choix des techniques. Entre 3 
et 12 heures, I'angioplastie primaire est preferee, sous reserve que le patient puisse etre transfere en 45 minutes (le temps de 
realisation de I'angioplastie est considere comme etant de 45 minutes). 
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MALADIE DES CORONAIRES SYNDROMES CQRQN AIRES AIGUS 


Les deux techniques de reperfusion ne sont done pas en 
competition mais en complementarite en fonction de cri- 
teres fixes essentiellement par les delais. En effet, si l’angio- 
plastie permet de retablir un flux arteriel satisfaisant dans 
90 % des cas contre 50-60 % des cas pour la thrombolyse, 
sa realisation necessite en moyenne 100 a 120 minutes de 
plus qu’une thrombolyse prehospitaliere (fig. 4 et 5). 

Deux elements sont souvent discutes concernant la 
revascularisation de Finfarctus du myocarde : 

- le sujet age (par convention >75 ans) ; il n’y a pas de 
contre-indication a une revascularisation quelle qu’en soit 
la modalite ; au contraire, si l’etat physiologique le permet 
et y incite, le sujet age peut beneficier d’une revascularisa- 
tion, avec un benefice demontre au prix d’une morbidite 
(renale et hemorragique) ; 

- en cas d’angioplastie, Futilisation des endoprotheses 
recouvertes n’est pas recommandee dans les 72 heures 
qui suivent un SCA ST + en raison des discordances des 
resultats des essais ; parmi les donnees les plus recentes, le 
registre GRACE montre au-dela de 6 mois une mortalite 
plus de 5 fois superieure avec stent actif versus stent nu 
implantes dans les SCA ST +. 


Syndrome coronaire aigu non-ST 

Les syndromes coronaires aigus sans sus-decalage du 
segment ST posent un probleme diagnostique (fig. 6 et 7). 15 
L’absence frequente de modification de la repolarisation 
(segment ST de l’ECG) conduit a suspecter le diagnos- 
tic sans en avoir acquis la certitude. 

Dans quelques cas rares (< 5 % des patients), l’exis- 
tence de symptomes angineux typiques, recurrents, 
resistants au traitement medical, d’une instabilite hemo- 
dynamique ou rythmique conduisent a une hospitalisa- 
tion urgente dans un service ayant un plateau interven- 
tionnel afin de realiser un controle coronarographique 
rapide (dans les 2 heures) avec angioplastie si neces- 
saire. 

Dans tous les autres cas, les douleurs thoraciques doi- 
vent beneficier d’une surveillance de l’ECG pendant 6 a 
12 heures avec deux dosages de troponine realises a 
6 heures d’intervalle. Si le syndrome douloureux thora- 
cique fait la preuve durant la phase de surveillance de 
son origine coronarienne (modification electrique, 
ascension enzymatique), un controle par coronarogra- 
phie peut etre pratique de fagon differee (dans les 


Validation d'un SCA non-ST 


♦ Biochimie de routine, /. e. troponines (a Fadmission h 0 et apres 6 a 12 heures) 

♦ Monitoring continu de la dynamique du ST segment - echo + autres techniques d'imagerie (TDM, IRM) 

♦ Reponse au traitement anti-angineux 

I 



♦Angor refractaire ou 
recurrent malgre un 
traitement anti-angineux 
optimal 

♦ Insuffisance cardiaque ou 
instabilite hemodynamique 

♦Troubles du rythme graves 
(tachycardie ou fibrillation 
ventriculaire) 



♦ Elevation de troponines 

♦Sous-decalage du segment ST 
ou inversion de I'onde T 

♦ Diabete 

♦Clairance de la creatinine 
< 60 mL/min/1,73 m 2 

♦ Fraction d'ejection 
ventriculaire gauche < 40 % 

♦Angor precoce post-infarctus 

♦Antecedent d'infarctus 

♦Antecedent d'angioplastie 
percutanee des coronaires 
(6 mois) 

♦Antecedent de pontage 
aorto-coronarien 



ATC programmee a distance 
ou pas de reperfusion, 
voire pas de coronarographie 


Pas de recidive d'angor 

Pas de signe d'insuffisance 
cardiaque 

Pas de modification ECG 

Troponines negatives a h 0, 
6 h et 12 h 
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IMilUJ Syndrome coronaire aigu (SCA) non-ST : strategie de prise en charge. Les recommandations actuelles differencient 
les SCA non-ST qui justif ient une angioplastie (ATC) urgente, precoce ou differee. Ces deux dernieres categories sont les plus 
frequentes. 
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72 heures) apres mise en route du traitement antiagre- 
gant plaquettaire, anticoagulant et eventuellement anti- 
ischemique. Les recommandations des societes savantes 
ne laissent ici pas de place a une surveillance ambula- 
toire des douleurs thoraciques aigues, meme de duree 
breve. 

TRAITEMENTS MEDICAMENTEUX 

Mise en route 

Antiagregants plaquettaires 

Le traitement antiagregant plaquettaire 16 ’ 18 repose 
essentiellement sur Taspirine et les thienopyridines (ticlo- 
pidine, clopidogrel et bientot prasugrel). L’aspirine 
bloque la voie de la cyclo-oxygenase 1 plaquettaire, qui 
aboutit au thromboxane A 2, puissant agent vasoconstric- 
teur et activateur des plaquettes. Les thienopyridines blo- 



)• En cas de douleur thoracique prolongee suspecte, le transfert 
doit etre medicalise vers un centre interventionnel. 

En cas de syndrome coronaire aigu ST +, la decision et la mise 
en route de la reperfusion coronarienne doivent etre rapides 
et tenir compte des differents delais: entre le debut de la 
douleur et le premier contact medical; premier contact medical- 
mise en route de la therapeutique appropriee; delai de 
transfert; delai prejuge de mise en route d'une eventuelle 
angioplastie. 

Ces delais influencent le pronostic vital et fonctionnel du patient. 

)• Thrombolyse et angioplastie ne s'opposent pas. Ces techniques 
sont complementaires. Le choix de la strategie obeit a des 
recommandations codifiees. 


PRISE EN CHARGE ET ORIENTATION D'UNE SUSPICION DE SCA NON-ST PAR LE SAMU 



Marqueur(s) de risque aigu ? 
et/ou ECG anormal ? 


Situation rare ^5% 




i 

i 

i 

i 

i 



t 

Situation instable 

menagant le pronostic vital 
a court terme 

♦ Instability hemodynamique 

♦ Instability rythmique 

♦ cedeme aigu du poumon/insuffisance 
ventriculaire gauche 


t 

Situation stable 
avec risque aigu 

ne menagant pas le pronostic vital 
a court terme 

♦ Haut risque : ST sous-decale, 
troponine + r diabete, insuffisance 
renale chronique, atcd coronariens 

♦ Bas risque : inversion T ou atypies 
repolarisation, douleur thoracique 
persistante 


t 

Situation stable 
sans risque aigu 

diagnostic indetermine 

♦ Pas de marqueur de risque aigu 
et 

♦ ECG normal 


Aspirine 

Analgesie selon EVA 


t 


Transfert immediat en salle de catheterisme 


Aspirine + clopidogrel + anticoagulant 
beta-bloqueurs ± anti-GPIIbllla ± derives nitres 

Analgesie selon EVA 


t 


Dans les 24 a 48 heures 


\ 



UM12 Recommandations HAS de prise en charge des syndromes coronaires aigus (SCA) non-ST. 
EVA : echelle visuelle non analogique. 
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MALADIE DES CORONAIRES SYNDROMES CORQNAIRES AIGUS 


Boersma 



(heures) 


De Luca 
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■ Fibrinolyse h Anqioplastie 



< 2 h > 2 h < 2 h > 2 h <2h >2h 


Criteres composites Deces Chocs 


Stone 



Dauerman 



•4 Le temps, c'est du muscle en danger 
«Time is muscle ». Agir vite 

-4 Le plus tot est le mieux : diagnostic 
et decision therapeutigue rapides 

-4 Reperfuser avant la 2 e heure 
a q olden hours » est ideal 

-4 line approche pharmaco-invasive 

est sans doute necessaire (complementarite 
thrombolyse ou antiGp 2B3A et angioplastie) 


DUH Les points cles dans le syndrome coronaire aigu : le diagnostic et la mise en oeuvre d'une therapeutique de reperfu- 
sion doivent etre rapides (Boersma ; de Luca) en raison de I'impact pronostique, si possible dans les 2 premieres heures 
(Captim). Ne pas opposer angioplastie et thrombolyse, mais appliquer les recommandations. 


quent la voie d’activation plaquettaire passant par l’ADP 
(adenosine diphosphate). II s’agit de mecanismes comple- 
mentaires, et il existe done une logique a associer ces the- 
rapeutiques. 

L’aspirine est prescrite initialement a la dose de 160 a 
500 mg sans contre-indication, puis de 75 a 325 mg/jour 
(la dose recommandee varie selon les groupes europeens 
ou americains). L’aspirine reduit la mortalite de plus de 
30 % dans le SCA ST + et de 46 % dans le SCA non- ST, 
d’apres les donnees de meta-analyses. 
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L’aspirine est associee au clopidogrel (300 mg en dose 
de charge chez le sujet de moins de 75 ans, 75 mg a 75 ans 
et plus). Les preuves concernant le clopidogrel dans les 
syndromes coronaires aigus reposent sur une serie 
d etudes, CURE, CLARITY, COMMIT. 1922 

Dans les suites d’un syndrome coronaire aigu, le traite- 
ment par clopidogrel doit etre maintenu pendant 9 a 12 
mois en association avec l’aspirine, conformement aux 
donnees publiees. H est recommande de prescrire le clo- 
pidogrel des que le diagnostic est porte et avant tout geste 
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Mort subite d’origine coronarienne 


L es arrets cardiocirculatoires sont a I'ori- 
gine de 300000 a 450000 deces par an 
aux Etats-Unis. L 'American Heart Asso- 
ciation precise ce chiffre, en 2005, et reva- 
lue a 330000 par an. En Europe, les deces 
sont evalues a 700000 par an dont 50000 
a 70 000 pour la France (sur 500 000 
deces). Les appels pour arret cardiaque 
extrahospitalier represented 0,38 % des 
appels regules par les services d'aide medi- 
cale urgente (SAMU) de France et des 
departements et territoires d'outre-mer 
(DOM-TOM). 1 Ce motif de recours est rare, 
mais il represente I'urgence absolue neces- 
sitant de la part des medecins regulateurs 
et des permanenciers auxiliaires de regula- 
tion medicale (PARM) une vigilance de tous 
les instants. Les objectifs principaux, en 
termes de regulation, sont de reconnaTtre le 
diagnostic, de ne pas perdre de temps et 
d'obtenir une prise en charge tres rapide, si 
possible par un temoin, afin d'accroTtre les 
chances desurvie. 

La prise en charge de la mort subite, pro- 
bleme majeur pour les cliniciens, est un 
enjeu de sante publique et d'economie de la 
sante. La definition, fruit d'apres discus- 
sions, a ete plusieurs fois modifiee. La mort 
subite est consideree comme la survenue 
d'un deces inopine dans un delai d'une 
heure, ou moins, apres I'apparition des pre- 
miers signes. Les symptomes initiaux sont 
souvent variables, parfois orientes vers une 
etiologie: ischemie myocardique (douleur 
thoracique), insuffisance cardiaque (dys- 
pnee), ou au contraire aspecifiques voire 
absents. La moitie des cas semblent «inex- 
pliques ». Neanmoins, la pathologie corona- 
rienne constitue indeniablement la part pre- 
ponderate des causes des morts subites. 
L'ischemie peut etre la cause immediate 
(occlusion aigue), responsable d'arythmie 
ventriculaire (par fibrillation ventriculaire 
dite primaire), survenant generalement lors 
de la reperfusion coronarienne spontanee 
avec relargage dans la circulation de radi- 


caux oxydes et surtout dyskaliemie et aci- 
dose lactique. II s'agit de morts frequem- 
ment considerees comme « injustes ». Des 
lesions a type de rupture de plaque d'athe- 
rome, non significative en termes de ste- 
nose, ou de thrombus coronariens ont ete 
frequemment mises en evidence lors d'au- 
topsies ou d'angiographies systematiques 
realisees au decours de morts subites. 

Le pourcentage des lesions des coro- 
naires, a priori coupables, varie entre 40 et 
77 selon les etudes. L'etude d'une large 
serie multicentrique portant sur 300 morts 
subites reanimees montre la necessity d'un 
controle coronarographique systematique. 2 

Dans d'autres cas, le trouble du rythme 
survient a partir d'une zone myocardique 
infarcie, sequelle d'une necrose ancienne. 
II suffit generalement d'une extrasystole 
ventriculaire inappropriee pour que 
demarre une tachycardie ventriculaire qui 
peut se degrader en fibrillation ventricu- 
laire (dite secondaire) conduisant a I'arret 
cardiocirculatoire. 

Un travail sur la mort subite extrahospi- 
taliere a rapporte que 85 % des patients 
avaient des antecedents ou un haut risque 
de maladie coronarienne. 3 4 5 

La cardiopathie prealable est un facteur 
de mauvais pronostic. Elle contribue au dys- 
fonctionnement myocardique et au risque 
d'arythmies aigues. II est possible que ('utili- 
sation plus large des betabloquants dans 
I'insuffisance cardiaque et le postinfarctus 
modifie le profil du risque de mort subite. 
Les omega 3 ou la mise en place plus fre- 
quente des dispositifs implantables (defi- 
brillateurs) joueront egalement un role pre- 
vents, a meme de diminuer I'incidence du 
risque de mort subite dans les populations 
a risque. 

Le developpement du concept de chaTne 
de survie a permis, en utilisant les moyens 
actuels, de poser les bases de la reanima- 
tion moderne. Des conferences internatio- 
nales de consensus, comme le rapport 


Utstein, ont contribue a la meilleure prise 
en charge de la reanimation initiale des 
arrets cardiocirculatoires. 4 5 II apparaTt que 
les meilleurs resultats pronostiques sont 
obtenus lorsque I'arret cardiocirculatoire 
survient en presence d'un temoin, avec pre- 
sence sur le trace electrocardiographique 
initial d'une fibrillation ventriculaire plutot 
que d'une asystolie. L'utilisation optimisee 
des moyens de prise en charge initiale a 
permis de sauver des patients dont I'issue 
apparaissait spontanement fatale. Ces pro- 
gres ont ete realises au prix de la reanima- 
tion de patients ayant un haut risque de 
sequelles neurologiques et parfois deja en 
mort cerebrale au moment de la reanima- 
tion. Les consequences ethiques, sociales 
et economiques nous conduisent done a 
nous interroger. Doit-on reanimer tous les 
patients victimes d'un arret cardiocircula- 
toire, et surtout quand arreter la reani- 
mation ? 
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de revascularisation. Une dose de charge plus importante 
(600 mg) est frequemment realisee, mais ne releve pas 
dans l’immediat des recommandations. En effet, apres 
administration de 300 mg de clopidogrel, 50 % des 
patients sont dits « resistants » en raison d’une inhibition 
insuffisante de l’agregation plaquettaire. De nouveaux 
agents antiagregants plaquettaires (angrelor et surtout 
prasugrel) ayant un pouvoir d’inhibition plus important 
sont en cours d’essai et devraient etre commercialises 
dans un futur proche. 23 

Les anti-Gp IIB-IIIA 24 27 (antiagregants plaquettaires 
injectables) sont au nombre de 3 : eptifibatide, tirofiban 
et abciximab. Ces agents bloquent l’adhesion des pla- 
quettes au sous-endothelium lese lors des processus vas- 
culaires aigus. L’abciximab est celui pour lequel le niveau 
de preuve est le plus eleve. Ces medicaments s’adminis- 
trent par voie intraveineuse et peuvent etre utilises dans 
les SCA ST + avec angioplastie primaire (angioplastie 
facilitee) dans l’ambulance avant realisation du geste 
d’angioplastie (etude ADMIRAL, entre autres). En asso- 
ciation avec les thrombolytiques, le risque hemorragique 
est eleve, et cette association n’est pas recommandee. Ils 
peuvent etre egalement utilises dans les SCA non- ST 
dans l’attente de l’exploration. 

Anticoagulants 

Un traitement anticoagulant est recommande dans 
tous les cas, en sus du traitement antiagregant (recom- 
mandation niveau I -A). 

L’anticoagulation doit etre debutee preco cement par 
heparine, non fractionnee ou, plus sou vent aujourd’hui, 
par heparine de bas poids moleculaire (enoxaparine). 28 
De nouvelles molecules anticoagulantes, inhibiteurs de la 
thrombine ou du facteur X (fondaparinux, bivalirudine), 
trouvent aujourd’hui leur place dans les strategies de 
prise en charge des syndromes coronaires aigus. 

L’utilisation en association de plusieurs agents anti- 
agregants et anticoagulants accroit le risque hemorra- 
gique. Les recommandations des societes savantes nous 
incitent a evaluer le rapport risque ischemique/risque 
hemorragique (recommandation niveau I-B). 

Antalgiques 

La morphine en titration doit etre utUisee dans les SCA ST +. 

Traitements au long cours apres un SCA 

Au decours d’un syndrome coronaire aigu, la revascularisa- 
tion doit etre discutee (le moment de la revascularisation et les 
modalites, angioplastie ou pontage). Dans tous les cas, l’instau- 
ration des regies hygieno-dietetiques est imperative, avec arret 
du tabagisme (sevrage si necessaire medicamenteux), perte 
de poids, modification qualitative et quantitative de l’alimenta- 
tion, conseils d’activite physique reguliere. Les therapeutiques 
deviennent complexes et associent prevention de la thrombose 
et prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaires. 


Le traitement antiagregant repose sur l’aspirine donnee 
de fagon definitive associee au clopidogrel dont la duree 
de prescription est generalement d’un an. Le registre 
CRUSADE (plus de 60 000 patients) montre une sous- 
prescription du clopidogrel en association a l’aspirine lors 
de la sortie hospitaliere, notamment dans la population de 
patients n’ayant pas beneficie d’angioplastie avec stent. 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angio- 
tensine sont largement presents, soit en raison d’une alte- 
ration de la fonction ventriculaire dans le cadre d’un 
infarctus du myocarde, soit dans un but de protection vas- 
culaire (etude HOPE, ramipril ; etude EUROPA, perindo- 
pril). 29 ’ 30 En cas d’intolerance aux inhibiteurs de l’enzyme 
de conversion, le valsartan peut etre utilise en postinfarc- 
tus (etude YALIENTE) ou le telmisartan (etude ON 
TARGET) chez le sujet a haut risque coronarien. 

Les statines sont devenues incontournables dans la 
prise en charge du patient coronarien aigu, bien que la 
majorite des essais aient ete realises chez des patients sta- 
bilises. L’objectif du LDL-cholesterol (cholesterol lie aux 
proteines de basse densite) a atteindre en prevention 
secondaire est inferieur a 1 g/L. 

Les anti-ischemiques perdent de leur importance, en 
dehors de l’existence d’une eventuelle ischemie resi- 
duelle. Le traitement de choix repose sur les betablo- 
quants en postinfarctus. Dans les SCA non- ST qui le 
necessitent, tous les anti-ischemiques peuvent etre pres- 
ents, en l’absence d’alteration de la fonction ventriculaire 
gauche. 

CONCLUSION 


Les syndromes coronaires aigus (fig. 8) sont classes selon 
les modifications observees du segment ST en SCA avec 
elevation du segment ST et SCA sans elevation du ST. Le 
diagnostic doit etre rapidement etabli, notamment dans 
les cas SCA ST +, de fagon a permettre une reperfusion 
arterielle precoce, gage d’un bon pronostic pour le patient. 
Les SCA non- ST ne necessitent que rarement une corona- 
rographie et une angioplastie urgentes. Leur diagnostic 
repose sur la convergence d’un faisceau d’ arguments cli- 
niques, biologiques (elevation ou non de la troponine sur 
plusieurs dosages) et electrocardiographiques. Les traite- 
ments antiagregants et anticoagulants a la phase initiale de 
tous les syndromes coronaires aigus sont incontournables. 
Le traitement a long terme et la prevention des recidives 
reposent sur la prise en charge des facteurs de risque, les 
regies hygieno-dietetiques, les antiagregants plaquettaires 
associes generalement a la prescription de statines et 
d’inhibiteurs de l’enzyme de conversion. ■ 


Hauteur n ’a pas transmis de declaration de conflit d’interets. 
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SUMMARY Acute coronary syndromes 

Given how serious coronary pathologies can be, any chest pain must automatically be considered as an acute coronary syndrome. This single term covers 
acute coronary syndromes with elevation of the ST segment, conventionally called STEMI. They have to be treated as emergencies for diagnosis and 
treatment. Reperfusion by thrombolysis or angioplasty is carried out without delay in the framework defined by the recommendations. The survival and 
functional prognosis of the patient depend on how guickly reperfusion is started and how successful it is. Acute coronary syndromes without ST segment 
elevation are called NSTEMI. They are only rarely considered as emergency cases for angioplasty. The diagnosis, which may sometimes be difficult, is based 
on hospital monitoring of the electrocardiogram, repeated troponin tests, and the patient's clinical context (prior coronary revascularization, renal failure, 
diabetes ...). Depending on tropinin levels, NSTEMI are divided into tropinin+ NSTEMI (with raised tropinin levels) and tropinin- NSTEMI (without raised 
tropinin level). Treatment for acute coronary syndromes, ST+ and NST (with confirmed or highly probable coronary origin), should initially include an 
association of antiplatelet and anticoagulant treatment, which will be continued if the coronary origin is confirmed. The long-term prognosis for the patient 
will be largely dependent on education and the control of cardiovascular risk factors. Acute coronary syndrome (ACS) groups together all the clinical 
manifestations previously subdivided into myocardial infarction, (transmural or rudimentary) and various categories of unstable angina manifestations. 
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RESUf Syndromes coronaires aigus 

Compte tenu de la gravite potentielle des pathologies coronariennes, toute douleur thoracigue doit etre consideree de principe comme etant un 
syndrome coronaire aigu. Ce vocable unigue recouvre les syndromes coronaires aigus avec sus-decalage du segment ST, appeles de fagon 
conventionnelle SCA ST +. Ce sont des urgences diagnostigues et therapeutiques. Un traitement de reperfusion par thrombolyse ou angioplastie est 
realise precocement selon des cadres definis par des recommandations. Le pronostic vital et fonctionnel du patient depend des delais de mise en 
route et du succes de la reperfusion. Les syndromes coronaires aigus sans sus-decalage du segment ST sont appeles SCA non-ST. Ils ne sont que 
rarement consideres comme des urgences pour la realisation d'une coronarographie et d'une angioplastie. Leur diagnostic, gui est parfois difficile, 
repose sur le monitoring hospitalier de I'electrocardiogramme, les dosages repetes de troponine, la prise en consideration du contexte clinigue du 
patient (antecedent coronarien, insuffisance renale, diabete...). En fonction de I'elevation de la troponine, les SCA non-ST sont separes en SCA non-ST 
troponine + (avec elevation de troponine) et SCA non-ST troponine - (sans elevation de troponine). Le traitement des syndromes coronaires aigus ST + 
et non-ST (dont I'origine coronarienne est confirmee ou hautement probable) doit comporter initialement une association de traitements antiagregant 
plaquettaire et d'anticoagulant gui sont poursuivis si I'origine coronarienne est confirmee. Le pronostic a long terme depend, pour une part 
importante, de I'education du patient et de la prise en charge des facteurs de risgue cardiovasculaires. 
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